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ENFERMEDAD DE ALZHEIMER: FACTORES IMPLICADOS EN LA 
RESERVA COGNITIVA 
  
1. Introducción y justificación 
 
 Como sabemos, el cerebro actúa como un ordenador central altamente complejo, 
que viene a dirigir la gran mayoría de las funciones orgánicas y psíquicas, permitiendo 
entre ellas una interrelación perfectamente coordinada. En la evolución filogenética del 
hombre, las áreas de asociación se han desarrollado enormemente, confiriendo, por este 
motivo, entre otros, una inteligencia superior al mamífero humano.  
 
 Funciones tales como el lenguaje, el razonamiento abstracto, nos marcan una 
diferencia importante con los animales siguientes de la escala evolutiva. Sin embargo, 
también estas áreas son susceptibles de enfermar, y la Enfermedad de Alzheimer (EA), 
es la que por excelencia se produce por una neurodegeneración de estas áreas de 
asociación del cerebro. En ella se produce un desmoronamiento progresivo de las 
funciones cognitivas, y dada la integración casi total de los circuitos cerebrales, 
finalmente, un deterioro de las demás funciones orgánicas, unido a la evolución de la 
enfermedad. 
 
 La Enfermedad de Alzheimer es la demencia más frecuente, de ahí la dedicación 
al estudio de la misma con ahínco por parte de investigadores. La demencia es una 
alteración adquirida y prolongada de varias funciones cognitivas en un grado tal, que 
finalmente dificulta la realización normal de las actividades diarias y habituales. 
(Robles, 2002).  
 
 Se trata de una enfermedad de carácter neurodegenerativo, que se manifiesta a 
través del deterioro cognitivo y de los consiguientes trastornos conductuales, que alteran 
la vida diaria de quién la padece. Típicamente se caracteriza por la pérdida progresiva 
de la memoria, pero se le añaden otros síntomas y procesos de muy diversa índole, ya 
que como bien sabemos, no hay enfermedades, sino enfermos.  
 
 Su sintomatología fue definida por primera vez por el neurólogo y psiquiatra 
Alois Alzheimer, en 1906, quién después de examinar, el cerebro postmórtem de una 
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paciente, identificó algunos de los daños que se producen, y dando comienzo así a la 
vertiente de investigación que hoy trata de avanzar hacia la mejora en la calidad de vida 
de las personas que la padecen, así como el tratamiento de la misma, y lo que es más 
importante y tema el cual vamos a tratar en este trabajo: la “prevención” basada en el 
estudio de la reserva cognitiva. 
 
 Tenemos que tener en cuenta que se trata de una enfermedad con una altísima 
prevalencia entre personas mayores, encontrándose entre los sesenta y cinco y los 
setenta años de edad, su porcentaje de incidencia más alto. Si observamos el 
envejecimiento paulatino de la población, dado el aumento de la esperanza de vida que 
se ha logrado actualmente, conseguimos identificar una de las razones más evidentes del 
estudio de este tipo de demencia: la población susceptible de sufrirla va en aumento. En 
España hay aproximadamente, setecientas mil personas, según la Fundación Alzheimer 
España (2007), y en Europa se estima que hay unos ocho millones de afectados. Así 
pues, en nuestro país, entre el cinco y el siete por ciento de las personas mayores de 
sesenta y cinco años, sufren esta enfermedad.  
 
El estudio para la mejora, prevención y tratamiento del Alzheimer pasa 
inevitablemente por el de las causas que lo originan. Hoy en día sabemos que se trata de 
una enfermedad multicausal. Algunos autores denominan a este tipo de enfermedad, 
“conformacional”, (Carnero, 2002), viniendo a expresar que hay una fuerte variable que 
responde a la agregación de sustancias, depósito anormal de proteínas o fragmentos 
proteicos. En el caso de la EA se trataría del depósito de la proteína beta-amiloide, pero 
existe una gran controversia sobre si esta acumulación es o no la causa de la 
enfermedad, y al fin, de la mayoría de sus síntomas.  
 
 Sí es cierto, que en los estudios postmórtem se encuentran las llamadas placas 
seniles, compuestas por esta proteína, que ponen en marcha una serie de mecanismos 
que conducen a la neurodegeneración y muerte neuronal, y consiguientemente, 
manifestaciones clínicas. Este depósito comienza a formarse años antes de que se 
inicien los síntomas, ya que éstos no se manifiestan hasta que no están extendidas por 
amplias zonas cerebrales.  
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 Por tanto, en relación a esta causa, la edad a la que vaya a manifestarse la 
enfermedad vendría dada por tres variables: el tiempo que el proceso esté en activo, su 
intensidad, y la resistencia del cerebro, es decir, la reserva cognitiva, de la cual vamos a 
hablar en este trabajo y que se nos antoja uno de los puntos interesantes del estudio de la 
EA, dado que actualmente, a pesar de los avances científicos, nos encontramos ante una 
enfermedad sin curación, y por lo tanto el frente preventivo debe ser uno de los 
estudiados con mayor interés. (Carnero, 2002).  
 
 Hay otras causas, como el déficit de acetilcolina que se produce en esta 
enfermedad, y que da lugar a la mayoría de los tratamientos farmacológicos que existen, 
factores genéticos como la mutación de algunos genes, también se ha relacionado la EA, 
con desórdenes metabólicos como la hiperglucemia y la resistencia a la insulina, incluso 
con la exposición a elementos tóxicos, como el aluminio y su influencia en la formación 
de las agregaciones del beta-amiloide. Actualmente todas éstas son hipótesis que 
conforman líneas de investigación, pero sin resultados concluyentes.  
 
 Nosotros, dirigiremos nuestra atención, a los factores socioculturales que 
podrían estar implicados en la protección ante la neurodegeneración, dado que se 
encuentran en la conformación de la reserva cognitiva y como hemos dicho, la 
prevención puede llegar a ser uno de los focos centrales más importantes, y que aporte 
más resultados reales en la lucha contra la EA, teniendo en cuenta que éstos factores 
ambientales tienen una relativamente fácil manipulación.  
  
Hay múltiples evidencias, procedentes de modelos animales, de que la 
estimulación ambiental, el entrenamiento y el aprendizaje fomentan la neurogénesis y la 
sinaptogénesis, probablemente porque inducen la activación de genes involucrados en el 
crecimiento sináptico y la plasticidad neuronal, disminuyendo la apoptosis espontánea o 
inducida. Por lo tanto, aumentan la reserva cerebral,  íntimamente unida a la reserva 
cognitiva que posteriormente explicaremos con más detalle.  
 
La reserva cerebral, refiriéndose a la base biológica, es capaz de modificar, en 
animales, la expresión clínica de la neurodegeneración, retrasando su aparición al 
compararlo con modelos en los que no se ha estimulado la reserva, disminuyendo la 
sintomatología y retrasando la edad de la muerte.  
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En humanos, los estudios epidemiológicos más potentes y recientes versan sobre 
el seguimiento de cohortes extensas o de series de gemelos, y todos señalan la 
educación, la estimulación ambiental y cognitiva sistematizada, organizada y 
mantenida, como un factor protector ante la aparición de la enfermedad de Alzheimer.  
Realmente no estaríamos hablando de una prevención como tal, si no de un 
retraso en la aparición de los síntomas, más adelante explicaremos esta cuestión. 
 
 Se trata de una protección que ejerce su efecto a través de mecanismos de índole 
diversa, ya que parece que no solamente aumenta la reserva cerebral y por tanto la 
cognitiva, sino que también parece haber una interferencia en los procesos patogénicos, 
influyendo en estos indirectamente la mejora de factores nutricionales y sociosanitarios.  
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2. Conceptos de reserva cerebral y reserva cognitiva 
 
 Hay muchas variables que se vienen estudiando como fundamentales en la 
reserva cognitiva, como es una actividad laboral con requerimientos cognitivos altos, 
una ocupación recreativa y del tiempo de ocio que también tenga exigencia cognitiva, 
un grado alto de actividad física mantenida durante la infancia, las relaciones sociales 
numerosas o de alta calidad o profundidad, la vida en pareja, y actualmente se está 
estudiando algunas otras, como la ocupación y educación de los padres, especialmente 
de la madre. (Carnero, 2002). 
 
La reserva cognitiva es el mecanismo activo que retrasa la neurodegeneración de 
enfermedades del Sistema Nervioso Central, entre ellas la EA, y que se basaría en la 
aplicación de los recursos aprendidos gracias a variables como el alto nivel educativo, 
profesión con exigencias cognitivas elevadas, actividades de ocio concretas, etc. (Stern 
y cols., 1999).  
 
 En esta línea se ha sugerido que la reserva cognitiva sería la habilidad del 
cerebro para tolerar mejor los diversos efectos de la neurodegeneración que provoca la 
demencia, pudiendo ser el resultado de habilidades psicológicas o por el contrario, de 
estructuras biológicas innatas. Así, diferenciaríamos entre la reserva cerebral, y la 
reserva cognitiva. Las habilidades psicológicas a las que nos referimos serían fruto de la 
experiencia a lo largo de la vida, dada la consabida plasticidad del cerebro, tales como 
la educación o la ocupación laboral durante la vida.  
 
 Por el contrario la reserva cerebral podría ser lo que denominan Sánchez y cols. 
(2002) como la parte pasiva, las aptitudes digamos intrínsecas, biológicas de la propia 
persona, en relación con el número de neuronas, el tamaño cerebral, o la densidad 
sináptica, variables que ayudarían a compensar los posibles daños debidos a las 
enfermedades degenerativas del Sistema Nervioso Central. 
 
 Se piensa que los mecanismos a través de los que se establece la reserva 
cognitiva de manera individual, podrían estar genéticamente determinados en el caso de 
las variables innatas, como el tamaño cerebral, la inteligencia y las enfermedades 
hereditarias. Así pues, reserva cerebral y cognitiva están intrínsecamente unidas, y una 
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determinaría a la otra en una reciprocidad cuyo origen o principio es aún bastante 
borroso. 
 
 Se diferencia entre reserva cerebral, que se referiría, como venimos apuntando, 
concretamente a las capacidades innatas, (tamaño cerebral, número de neuronas, 
densidad sináptica, inteligencia innata o enfermedades hereditarias), y por la cual se 
entiende como el tejido cerebral que está disponible para los cambios adaptativos, o la 
plasticidad en respuesta a eventos normales y anormales que suceden durante la vida. 
Por otro lado, la reserva cognitiva, versaría sobre el propio desarrollo de la inteligencia 
potencial, la capacidad adaptativa del sujeto, la eficiencia y flexibilidad a la hora de 
resolver problemas en diversos dominios. Se trata de capacidades a las cuales se llega a 
través de la educación y la experiencia.  
 
 Muchos autores en el estudio de la neurodegeneración, se disponen a poner en 
relación la reserva cognitiva y la reserva cerebral, dada la evidente interacción, a 
niveles tanto neurofisiológicos como neuropsicológicos, entre ambas.  
 
 Existe una palpable interactuación: una mayor reserva cognitiva, por ejemplo en 
términos de habilidades y estrategias logradas por medio del aprendizaje educativo y 
ocupacional, posibilita tener un mayor número de neuronas y también aumentar la 
densidad sináptica. Sin embargo, las cualidades innatas tales como el tamaño cerebral, 
determinarían de algún modo “hasta donde” puede llegar la reserva cognitiva, aunque 
esto no tiene una clara delimitación actualmente. 
 
  2. 1. La reserva cerebral 
 
 Según Stern, (2002) actualmente este concepto se ve como una posible 
explicación a la realidad de que no existe correlación directa entre la patología cerebral 
y los síntomas patológicos (teoría de la discontinuidad, a la que aludimos más adelante). 
Esta hipótesis asume que tanto las capacidades innatas (inteligencia innata) como las 
adquiridas (experiencias vitales, educación), pueden conformar habilidades cognitivas 
que hacen que algunas personas toleren mejor que otras los procesos degenerativos 
cerebrales. (Sánchez y cols., 2002). 
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 Esta idea se operativiza en un modelo tipo umbral, y la reserva constituiría una 
protección frente a las lesiones de la neurodegeneración. Se reconoce la existencia, en 
este modelo, de diferencias individuales a la hora de manifestación de reserva y también 
del umbral crítico. Cuando la reserva disminuye por debajo de cierto nivel, aparecerían 
los primeros síntomas. Por ejemplo, en la EA, que cursa con significativa pérdida de 
sinapsis, cuando éstas se encuentran por debajo de cierto nivel, aparecerían los síntomas 
iniciales de la enfermedad.  
 
 Uno de los pioneros en este campo fue Birren, quién en 1959 informó sobre 
cambios que aparecían en el envejecimiento, y que no tenían ninguna relación con las 
diferencias individuales. Estos cambios eran diferentes según los sujetos y no tenían 
tampoco la misma intensidad de unas personas a otras. Había individuos que mostraban 
un envejecimiento más saludable que otros. Así se postuló la “teoría de la 
discontinuidad”.  
 
 En el campo de las demencias fue Roth y el equipo de Newcastle, en sus 
estudios postmórtem, quienes observaron hacia 1955, que en algunos casos la severidad 
de la demencia no se correlacionaba con el daño cerebral, que medían en número de 
placas seniles (Sánchez et al, 2004). 
 
Esto llevó a la hipótesis de la “capacidad de reserva cerebral” (CRC), (Satz, 
1993). Se trata de un constructo que puede operacionalizarse en términos de tamaño 
cerebral o de relaciones anatomo-funcionales, y que está relacionado con la conducta 
adaptativa.  
 Las diferencias individuales en la CRC, explicarían la diferente expresión clínica 
en igual severidad patológica, en relación con el tiempo (expresión precoz, expresión 
tardía).  
 
 En relación con la CRC, han sido planteadas dos hipótesis: la primera dice que a 
mayor CRC, mayor protección ante el daño funcional, por lo tanto significaría que las 
diferencias en CRC cambian el umbral funcional al que se produce el daño. 
 
 La segunda hipótesis dice que ante lesiones cerebrales iguales, con menos CRC 
comenzarían los síntomas más tempranamente.  
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 Todo ello nos viene a explicar cómo, ante dos pacientes con una lesión cerebral 
similar, la expresión clínica puede ser diferente. La conclusión a la que podemos llegar, 
es que tener mayor CRC vendría a ser un factor de protección, mientras que una menor 
CRC sería un factor de vulnerabilidad, tal como en sus estudios apuntan Sánchez y 
cols., (2004). 
 
 Se podría proponer como metáfora, un paralelismo entre la explicación de la 
CRC y las diferencias en daño cerebral en función de ella, y por ejemplo, la 
sorprendente recuperación física ante lesiones corporales graves que sufren los 
deportistas: futbolistas, tenistas, nadadores, incluso los toreros.  
 
 En nuestra metáfora hablaríamos, de que variables tales como la práctica 
reiterada de deporte, la condición física inmejorable, dietas saludables, etc., serían un 
protector físico, una manera de evitar un daño mayor, o de aumentar las posibilidades 
de defenderse ante una lesión física. En paralelo, variables como la educación, la 
ocupación laboral, el ocio, etc., serían protectores neurales, del sistema nervioso 
central. Aunque solamente estaríamos explicando la parte de la reserva cognitiva que 
tiene en cuenta la neuroprotección, es decir, el retraso en la manifestación de los 
síntomas, pero no en la neurodegeneración en sí, que se produce igualmente. En nuestra 
metáfora podríamos decir que tenistas, nadadores y cualquier deportista de élite 
envejece al igual que todo ser humano, pero quizá esas manifestaciones físicas del 
envejecimiento, se han retrasado por la protección que el deporte supondría a sus 
condiciones corporales 
   
Se han podido encontrar factores que aumentan la reserva cerebral, y por tanto 
que retrasan la aparición de síntomas tanto en individuos sin demencia como con ella. 
Entre estos factores: número de neuronas, densidad de las sinapsis o interconexiones 
entre ellas, y número y complejidad de las estrategias para la resolución de problemas.  
 
Ha sido confirmado de cualquier modo, que estos factores son protectores del 
desarrollo de deterioro cognitivo, como decimos, con o sin demencia. (Sánchez y cols., 
2004).  
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Otros autores (Del Ser, y cols,. 1999) proponen una alternativa para la reserva 
cerebral, se trata de la hipótesis denominada “Brain Battering”, y se refiere a que los 
sujetos con un alto nivel educativo y estatus socioeconómico elevado, tienen una  menor 
exposición a distintas agresiones contra la salud de toda índole, puesto que tienen un 
estilo de vida más saludable, reciben cuidados médicos de más calidad, etc. Por todo 
ello se postula que tendrían cerebros “más sanos”, especialmente con menos lesiones de 
pequeño vaso, grandes contribuyentes a la neurodegeneración.  
 
2. 2. La reserva cognitiva 
 
La reserva cognitiva puede entenderse como el efecto protector ante la 
neurodegeneración en general, este constructo se define como la capacidad de 
activación progresiva de redes neuronales en respuesta a demandas crecientes.  
 
 El interés por esta idea creció tras los estudios del grupo de Newcastle, (1955), a 
partir de los cuales comienza a estudiarse no sólo en EA, sino también en otras 
patologías, como demencias vasculares, Parkinson, alcoholismo, SIDA, e incluso en el 
deterioro cognitivo normal asociado al envejecimiento.  
 
 Su relación con la reserva cerebral representa un nuevo modelo para ésta, de 
modo que la reserva cognitiva supondría un proceso normal, que el cerebro sano usa 
durante la ejecución de tareas intelectuales habituales. En un principio se usó para 
explicar las histopatológicas iguales (patología celular), que mostraban, con una idéntica 
afectación, una sintomatología diversa. Es decir, dos personas con EA pueden tener una 
histopatología o daño neurocelular similar, pero una se puede mostrar con muchos más 
síntomas clínicos de demencia que la otra. (Carnero y cols, 1997). 
  
 Se propone además un segundo tipo de reserva cognitiva, la que usarían los 
cerebros como “compensación”, es decir, a mayor nivel educativo, ocupacional, etc., los 
sujetos compensarían de manera más efectiva la patología, ya que utilizan estructuras 
cerebrales y redes neuronales no usadas en cerebros normalmente, (con menos nivel 
educativo, ocupacional, etc.). Es decir, se produce un desarrollo del potencial cerebral 
mayor del habitual.  
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 Hay otras versiones de la reserva, entre ellas la distinción entre reserva pasiva y 
activa. La reserva pasiva se identifica como “hardware” cerebral, postulando que 
cerebros más grandes con mayor número de neuronas sanas e interconectadas entre sí, 
hace que se disponga de mayor número de éstas tras una afectación por un proceso 
neuropatológico, equivaliendo a la reserva cerebral.  
 
 La hipótesis activa se entiende como “software”, y postula que la reserva 
cognitiva se manifiesta en un uso más eficaz para cambiar de operaciones o circuitos 
alternativos. Así, los años de educación son un indicador de la habilidad del cerebro 
para compensar las patologías por medio del uso de redes alternativas para la resolución 
de problemas. 
 
 La variabilidad individual vista en reserva cognitiva puede provenir de 
diferentes factores: por un lado, de diferencias genéticas innatas, pero por otro también, 
de las experiencias diferentes a lo largo de la vida, considerando la educación, la 
formación, la ocupación laboral, etc. Diversos estudios con gemelos (Lee, 2003), 
indican que hay un importante componente genético en memoria inteligencia general y 
lenguaje.  
 
 A lo largo de la historia de su estudio, la reserva cognitiva ha sido relacionada 
con la educación, y muchos estudios muestran el efecto protector de esta variable en el 
envejecimiento cognitivo.  
 
 Autores como  Friendland, (1993), explican en sus estudios, que la educación 
puede,  a través de la activación que produce, aumentar el flujo sanguíneo cerebral e 
incrementar así el aporte de oxígeno y glucosa al cerebro, así como crear una protección 
contra los radicales libres.  
 
El mecanismo de protección ante la neurodegeneración de la reserva cognitiva, 
realizado por medio de la educación, puede ser explicado a través de varias ideas, 
propuestas por Mortimer y colaboradores (2003), entre ellas: una mayor escolarización 
aumenta las conexiones neuronales en las primeras etapas vitales, y ello perdura a lo 
largo de la vida; también la mayor educación aumenta la estimulación mental, y por lo 
tanto el crecimiento neural para toda la existencia (Stern, 2003). 
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A modo de conclusión, que es ciertamente obvia pero de necesaria divulgación, 
puede decirse que el bajo nivel educativo estaría relacionado con el mayor riesgo de 
padecer demencias durante la vida adulta y vejez. Según el autor Carnero Pardo, (2000), 
dado que la mayor educación conlleva mejoras nutricionales, mayor control de las 
enfermedades infecciosas, menor exposición a conductas de riesgo (drogas, tabaco, 
alcohol, prácticas sexuales peligrosas), invertir en educar a la sociedad sería el modo 
más eficaz para mejorar su salud mental y física.  
 
Además, existen otros factores socio ambientales que se han visto como 
relacionados con el riesgo de padecer demencias, como el lugar de residencia, el 
número y la calidad de relaciones sociales. Este último factor se desglosaría en la idea 
de que las relaciones sociales implican una demanda de un alto grado comunicativo, 
amén de la interactuación en actividades complejas. 
 
En experimentos con animales, ha podido comprobarse que creando ambientes 
enriquecidos (simulando los ambientes educativos), se produce un retraso en la 
expresión de enfermedades de carácter genético, como la Corea de Huntington.  
Los mismos estudios se han realizado en relación a la plasticidad neuronal, 
también en ambientes ricos (suponiendo estos ambientes una mayor posibilidad de 
ejercicio físico, de relaciones sociales y aprendizaje de diversas tareas), y se ha 
comprobado en ellos que en sujetos adultos y ancianos aumentaba la posibilidad de 
cambios estructurales y funcionales, además del aumento significativo de la 
neurogénesis a lo largo de la vida.   
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3. Reserva cognitiva y la enfermedad de Alzheimer 
  
La Enfermedad de Alzheimer, es un buen modelo para poder estudiar la reserva 
cognitiva, dado su lento desarrollo histopatológico y su mecanismo de afectación en los 
pacientes. Los estudios epidemiológicos evidencian que el nivel educativo bajo, los 
niveles inferiores de cultura o un CI no elevado, a igual nivel de patología, comenzarán 
a manifestar más pronto los síntomas. Por lo tanto, personas con histopatogenia similar, 
dependiendo de su reserva cognitiva, RC, pueden expresar o no, más pronto o más 
tarde, la sintomatología de la EA. Con una alta RC, la sintomatología se expresa menos 
o más tardíamente.  
 
 La teoría de la reserva cognitiva explica que una mayor educación, una 
ocupación laboral elevada, en definitiva, una RC alta, son factores de protección contra 
la expresión clínica de la EA, pero nunca contra el daño neuronal, es decir, la 
histopatología continúa avanzando de igual modo. La RC no es un factor de protección 
contra la patología de la EA en sí misma.  
  
 Debemos entender que estas hipótesis apuntan algunos datos que pueden parecer 
paradójicos o contradictorios, sin embargo, en su análisis explican casi todos los 
resultados obtenidos. 
 A mayor reserva cognitiva, mayor avance de la patología y mayor tasa de 
mortalidad. Esta afirmación debe comprenderse en los siguientes términos; la 
explicación sería la teoría de la discontinuidad, esto es, no hay continuidad entre 
patología y severidad manifestada, ya que la reserva cognitiva diferencial, provoca esta 
discontinuidad al modular la sintomatología y retrasar su aparición. La alta reserva hace 
que la enfermedad, aparentemente, avance de modo más rápido, lo cual explicaremos a 
continuación. Una alta reserva hace necesario padecer un daño cerebral mayor para que 
se expresen clínicamente los síntomas, ya que hace al umbral al cual se manifiestan los 
síntomas ser más elevado.  
 
 Hay que tener en cuenta la independencia absoluta de la neurodegeneración, es 
decir, el daño neurocelular, la histopatología, se producirá con independencia de la 
reserva cognitiva del paciente: lo que cambia es la expresión sintomatológica. Una vez 
tengamos en cuenta, que es la expresión de los síntomas, lo que varía en función de la 
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reserva cognitiva del paciente, reiteramos que es necesario que el daño cerebral sea más 
severo, esté más avanzado, para que los síntomas lleguen a expresarse. Pero en el 
momento en que los síntomas se expresan, la neurodegeneración ya está muy avanzada, 
por lo que llegará un momento en el que la reserva cognitiva no tenga sustrato biológico 
sobre el cual actuar, dado que está absolutamente dañado. Por este motivo, en el 
momento en que aparecen los síntomas de EA en pacientes con alta RC, estos serán más 
severos y habrá una mayor rapidez, al menos aparentemente, en el avance clínico de la 
enfermedad, por lo tanto la muerte del paciente estaría más próxima. Es por ello por lo 
que se habla de una mayor tasa de mortalidad asociada a una RC mayor. 
 
 El punto en el que la RC podría comenzar a ser efectiva, se puede estar 
reflejando en el incremento en la velocidad del deterioro clínico, para este hecho la 
reserva cerebral no proporciona una explicación clínica razonable.  
 
 Algunos autores, como Gene y cols., (1997), encuentran correlación inversa 
entre las habilidades intelectuales previas a la enfermedad y el metabolismo cerebral en 
regiones prefrontales, promotoras y de asociación parietal superior izquierda. 
 
 También observaron que, igualando la gravedad de los EA, (en cuanto a 
expresión clínica de los síntomas) los sujetos con alta RC denotan mayor afectación 
cerebral, concretamente tienen mayor perfusión de flujo sanguíneo cerebral en regiones 
parietotemporales.  
  
 Por todos estos motivos, los síntomas pueden “esconderse” un tiempo, la 
aparición de sintomatología clínica de la demencia de Alzheimer no es manifestada, 
pero lo que sí continúa avanzando es el daño neurocelular. Cuando los síntomas se 
hacen observables y patentes, este daño ya está muy avanzado, y las manifestaciones 
neuropsicológicas, el declive y la progresión de la enfermedad se experimenta como 
mucho más rápido, que en un desarrollo “normal” y paulatino de la enfermedad, en 
personas con una reserva cognitiva menos desarrollada.  
 
 Continuando con estas afirmaciones, es lógico pensar que en estadíos tempranos 
de la EA, los pacientes con RC alta muestran daño cerebral, pero no se manifiesta a 
nivel sintomático, debido a sus recursos neuronales y habilidades cognitivas que palian 
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este deterioro, sin embargo, en una persona con baja RC, estos recursos y estrategias no 
se poseen, por lo tanto ya pueden haber manifestado los déficit en una sintomatología 
clínica evidente.  
 
 En fases siguientes, puede existir daño cerebral similar entre las personas con 
alta y baja RC, pero mientras los sujetos con baja reserva cognitiva ya han presentado 
un deterioro sintomático y por lo tanto neuropsicológico, el sujeto con alta RC será en el 
momento en que no pueda soportar más daño histopatológico cuando comience a 
mostrar también sus déficit.  
 
 Pacientes con RC más alta, sobreviven menos tiempo tras la manifestación de 
sus síntomas, puesto que ya están aquejados de una neurodegeneración más severa. El 
deterioro que experimentan es más rápido y mayor que aquéllos con RC baja, que lo 
vivirán de modo más lento y paulatino. 
 
 En este sentido, Stern (1994) y Geerling (1999), han demostrado una correlación 
alta entre RC elevada y mortalidad.  
 
 Los pacientes con RC alta, tienen mayor flujo sanguíneo en la zona 
parietotemporal, esto indicaría que con elevada reserva cognitiva las personas soportan 
una histopatogenia más avanzada sin sintomatología.  
  
 La conclusión a la que podemos llegar es, que la manifestación de los síntomas 
depende de la reserva cerebral tanto como de la reserva cognitiva. La reserva cognitiva 
estaría basada tanto en aspectos cualitativos (cognición) como en cuantitativos 
(cerebro), además se da una retroalimentación, ya que la dotación genética cerebral sería 
la base para el desarrollo de la reserva cognitiva, mientras que ésta alimentaría a la 
cerebral, puesto que la educación y las demás variables mencionadas hacen adquirir 
mayor densidad sináptica, interconexiones neurales, etc.  
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 4. Variables influyentes en la reserva cognitiva 
 
 Citaremos a continuación las variables que intervienen en la reserva cognitiva 
de modo más concreto: 
 
 Como venimos expresando, en la reserva cognitiva se tienen en cuenta diversas 
variables. Existen dos tipos: aquéllas que el individuo posee, de carácter innato, tales 
como el número de neuronas, el tamaño cerebral, o densidad sináptica del encéfalo, y 
otro tipo de variables (reserva cerebral), y aquéllas que pueden denominarse adquiridas, 
habilidades que han sido desarrolladas gracias a la actividad que el paciente ha 
desarrollado a lo largo de su vida, la experiencia laboral, el tipo de ocio, su nivel de 
educación entre otras. (Stern, 2006). 
 
 La visión actual de la reserva cognitiva en cuanto a las variables que 
posiblemente influyen en ella aumentándola o comprometiéndola, es una visión 
multifactorial necesariamente, puesto que se ha comprobado que son muchos y muy 
variados los factores que en ella pueden intervenir, amén de que también hay que tener 
presente la idea que explica cómo hay factores que pueden ser cruciales en períodos 
críticos para las posteriores etapas vitales, pero también cómo la reserva cognitiva es un 
constructo no estable que se desarrolla e interrelaciona, y por lo tanto cambia, con todos 
estos factores a lo largo de la vida del individuo.  
 
 Las variables que se tienen en cuenta generalmente en los estudios de reserva 
cognitiva son las siguientes: capacidades innatas; factores socioeconómicos en la 
infancia; educación; ocupación laboral; ocio en la edad adulta. Estos serían los factores 
que más influyen y que constituyen cambios cruciales en la RC, tal como explican 
Sánchez y cols, (2004).  
 
 Las variables que clásicamente han sido tenidas en cuenta son las siguientes:  
  
 La variable que más se ha tenido en cuenta desde el comienzo del estudio de la 
RC, la educación: clásicamente estudiada como influyente en la RC, esto sucede por 
que la educación engloba gran cantidad de actividades importantes desarrolladas en un 
período crítico y con gran influencia en el cambio de la estructura cerebral, tales como 
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la lectura y la escritura, también relacionadas con una posible mayor capacidad para 
compensar los cambios del envejecimiento.  
 
 Dentro de la educación, el uso y aprendizaje del proceso de alfabetización parece 
ser uno de los factores que aumenta la densidad e interconexión de las redes neuronales.  
  
En la actualidad hay una revisión de este concepto, dado que si tenemos en 
cuenta la multiculturalidad, tan dispar, los años de escolarización no representarían la 
propia educación y su influencia en la RC tanto como el concepto de “cultura”.  
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5. Reserva Cognitiva a lo largo de la vida 
 
Encontramos factores que influyen en la RC a largo plazo. Existen algunos que 
son pre y perinatales, entre ellos, los determinantes genéticos, las exposiciones 
prenatales, el orden de nacimiento, las condiciones materiales domésticas en la 
infancia, el crecimiento físico y la salud.  
 
 Son factores que contribuyen a la plasticidad, a la RC potenciada y mantenida en 
la edad adulta.  
 
 En cuanto a los factores que influyen en la madurez, encontramos la actividad 
física, la nutrición, el compromiso social e intelectual, entre otros.  
  
 Todos estos factores interrelacionan con los componentes de la edad temprana: 
los factores protectores y también los de riesgo parecen ser acumulativos a lo largo de la 
vida. Ello se evidencia en hechos como que el estilo de vida en la infancia influirá en el 
estilo de vida de la edad adulta. También la clase social y la ocupación de los padres son 
factores que influyen en la habilidad cognitiva.  
 
 Muy extensamente se han estudiado las actividades de ocio, y como éstas 
contribuyen a la RC de manera muy significativa, tal como se ha podido ver en 
diferentes estudios. Se ha comprobado que la estimulación cognitiva de actividades que 
suponen retos intelectuales aumenta efectivamente la RC. Implicarse en actividades 
complejas, tales como tocar un instrumento musical, hacer manualidades, etc. reduce en 
dos años el riesgo de desarrollo de demencia (Zabar, 1996). 
 
 En otros estudios, se ha descrito que los ancianos sin demencia con alta 
participación en actividades estimulantes tenían menor riesgo de desarrollar la EA y la 
degeneración cognitiva, (Wilson, 2003).  
 En esta misma línea de investigación, autores como Fabrigoule (1995), han 
observado cómo actividades tales como viajar, u otros trabajos complejos, como tejer, 
coser, etc., se asocian a un bajo riesgo de demencia.  
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 Ancianos que realizan actividades como la lectura de libros o de periódicos de 
manera frecuente, disminuyen en un 33% el riesgo de EA (Wilson, 2002). Se comprobó 
además cómo los sujetos con EA que realizan más lecturas tienen un menor declive 
verbal y cognitivo general.  
 
 Con técnicas como el PET se ha podido ver que la circulación cerebral en 
sujetos con EA que realizan actividades de ocio es mayor, y por lo tanto hay un menor 
declive cognitivo. La creación de redes cognitivas más eficaces hace que la RC retrase 
la manifestación clínica de la demencia.  
 
 Se ha visto como variable también el ejercicio físico, encontrándose una 
asociación positiva entre actividad física y cognición. La actividad estimula los factores 
tróficos y el crecimiento neuronal, aumentando a su vez la RC y disminuyendo la 
degeneración y por lo tanto la demencia.  
 
 En algunos estudios se relaciona la actividad física de las primeras etapas vitales 
y la velocidad de procesar información. Individuos físicamente activos en las etapas 
tempranas de su vida tendrán una mayor velocidad de procesamiento en etapas 
posteriores. Y es que la actividad física mantiene y estimula el flujo sanguíneo cerebral, 
por que aumenta la vascularización del cerebro, por lo tanto habrá una mejor capacidad 
aeróbica y aporte de nutrientes al mismo.   
 
 Influiría también el estilo de vida: se ha estudiado cómo algunos factores tienen 
una relación inversa con el riesgo de demencia, entre ellos, los vínculos sociales 
(esposo/a, compañeros de piso, contactos con parientes y amigos, confianza recíproca, 
pertenencia a grupos), y la participación en actividades productivas (ayudar a otros en 
tareas diarias, trabajo remunerado o voluntariado), (Balfour, 2001).  
 
 Otros (Gold, 1995), han planteado que el desarrollo de un estilo de vida 
comprometido social e intelectualmente, depende en gran medida de la educación, el 
estatus socioeconómico, etc., y esto a su vez contribuye a un mantenimiento de la 
inteligencia verbal, entre otras, en edades maduras.  
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 Otro ejemplo importante sería el estatus socioeconómico, ya que existe una 
relación entre los indicadores socioeconómicos y la incidencia de demencia, aunque 
parece por las investigaciones, que solamente los alojamientos de poca calidad 
aumentan su riesgo. Otros indicadores estudiados, como la frecuencia de contactos 
dentro o fuera de la familia, el apoyo social o vivir solo no parecen ser de tanta 
importancia, (Bickel y Cooper, 1994).  
  
 En recientes estudios se ha demostrado que también la influencia de otras 
variables, como la ocupación de los padres, es importante y muy a tener en cuenta en 
la estimación del porqué de las diferencias individuales en RC. Esta variable estaría 
mediando los propios logros educacionales, desde la infancia, es decir, que sería una 
gran influencia para la cognición en la mediana edad. (Kaplan y cols., 2001) 
 
 Otra muy importante sería el propio desarrollo cognitivo, en sí mismo, ya que 
una baja habilidad intelectual es un factor de riesgo para el declive cognitivo. En 
análisis tempranos de trayectoria de los individuos, no se llegó a demostrar el efecto 
independiente de la educación y la ocupación de los padres en la habilidad cognitiva de 
los adultos, incluyendo en tales estudios la habilidad cognitiva en la infancia y la propia 
educación recibida. Así pues, no sería totalmente concluyente. (Snowdon y Yalow, 
1982) 
 
 Se debe tener en cuenta que algunas de estas variables, como señalamos, podrían 
tener un papel indirecto, como la ocupación de los padres, que estaría, tal como 
dijimos, mediando directamente los logros educacionales en las primeras etapas de la 
vida de los hijos. Sin embargo, dado que la propia ocupación y experiencias laborales 
durante la etapa adulta es también sin lugar a dudas un importante factor de protección o 
de riesgo para la decadencia cognitiva asociada al envejecimiento, según la Fundación 
Alzheimer, (2005), lo cierto es que las trayectorias a través de las cuales se conforma la 
reserva cognitiva son muy complejas e interrelacionadas. Actualmente la ocupación 
materna es una de las variables más a tener en cuenta en estudios sobre RC.  
 
 En el estudio cronológico realizado por Richards y Sacker (2003), en un análisis 
desde el nacimiento hasta los 53 años de vida de 2.548 mujeres y 2.814 hombres, de 
nacionalidad inglesa, se tuvieron en cuenta las siguientes variables: ocupación de los 
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padres, cognición en la infancia medida a través de test de habilidades verbales y no 
verbales a los ocho años, logros ocupacionales a la edad de veintiséis años, ocupación 
en la adultez medida a los cuarenta y tres años, resultados en el NART (Test Nacional 
de Lectura adulta) a los cincuenta y tres años (este dato se usó como índice de la RC), 
memoria verbal y función psicomotora.  
 
El objetivo del estudio fue comprobar si el efecto total de la ocupación de los 
padres está totalmente mediado a través de la función cognitiva en la infancia, el nivel 
ocupacional y la propia ocupación.  
 
Los resultados del estudio fueron que ninguna de las tres variables se encuentra 
mediada por el empleo paterno.  
 
La habilidad cognitiva infantil, el nivel educacional y el nivel ocupacional de 
los sujetos sí fueron datos relevantes: la habilidad cognitiva fue la variable más 
significativa, el nivel de logro ocupacional fue la menos intensa en significatividad.  
 
En este y otros estudios, se ha demostrado la relativa influencia de la ocupación 
paterna, la cognición en la infancia, el nivel educacional logrado y la ocupación 
como adultos a la reserva cognitiva, expresada en términos de la función cognitiva en 
la edad madura.  
 
Finalmente, como conclusión, las variables que más parecen estar influenciando 
serían los logros cognitivos infantiles y el nivel educativo. Lo que viene a ser claro es 
que existen variables otras variables mediadoras claras que permiten alcanzar o no un 
alto logro de habilidad cognitiva durante la infancia, así como mantener una escolaridad 
pertinente, como lo es la clase social de los padres, o el componente hereditario en el 
caso de la habilidad cognitiva. Hay variables cuyo nivel de influencia no es tan directo, 
como éstas anteriormente citadas y otras tales como la nutrición, las exposiciones 
prenatales, las influencias tempranas como el orden de nacimiento, las condiciones 
materiales domésticas en la infancia, el crecimiento físico, y el ánimo o apoyo de los 
padres.  
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En el estudio de Stern y Scarmeas (2003) sobre RC y estilo de vida, se propone 
un análisis más detallado de las actividades de ocio como variable moduladora de la 
reserva cognitiva, protectora de la manifestación de los síntomas neurodegenerativos. 
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6. Estudio 
6. 1. Objetivo del estudio 
Presentamos un estudio, que pretende determinar los factores que subyacen a la 
reserva cognitiva: aquéllas variables que tienen mayor capacidad explicativa de cada 
uno de los elementos que la componen. El objetivo principal es contribuir a un 
conocimiento más profundo del constructo de la reserva cognitiva, ya que, como hemos 
expuesto, se trata de uno de los temas de investigación más importantes dado su carácter 
potencialmente preventivo y manipulativo ante la enfermedad neurodegenerativa que 
estudiamos.  
 
  6. 2. Pacientes y Método 
 
6.  2. 1. Muestra 
La muestra utilizada en la investigación estaba compuesta por 63 sujetos que 
participaron voluntariamente en el estudio y que se distribuyeron en dos grupos: uno de 
40 sujetos formado por sujetos diagnosticados de demencia tipo Alzheimer de inicio 
tardío esporádica (DTAIT), y otro de 23 sujetos que en el momento de la exploración 
no presentaban ningún tipo de trastorno neurológico ni psiquiátrico, ni tampoco historia 
de alcoholismo o tóxicomanía. 
 
Los sujetos con DTAIT fueron reclutados en el Servicio de Neurología del 
Hospital Clínico Universitario de Salamanca. La selección de los sujetos que forman el 
grupo control se inició cuando ya estaba avanzada la del grupo clínico, con el fin de 
equipararlos en edad, nivel socioeconómico y nivel educativo. 
 
Para la inclusión de los sujetos en el grupo clínico, los sujetos debían satisfacer 
los siguientes criterios: 1. Diagnóstico neurológico y neuropsicológico de DTA de 
acuerdo con los criterios del DSM-IV (DSM-IV, 1995); 2. Edad de corte de 60 años 
para diferenciar entre inicio temprano y tardío según parámetros establecidos por los 
investigadores y con base en las observaciones de la presentación precoz y tardía en la 
población estudiada por el grupo. 3.  Los criterios del grupo de trabajo NINCDS-
ADRA para el diagnóstico de EA probable, posible y/o definitivo (Mckhann y cols., 
1984). 
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Para los sujetos con DTAIT se utilizaron pruebas diagnósticas para la exclusión 
de aquellos individuos con posible demencia secundaria. Dentro de estas pruebas se 
incluyeron: función tiroidea, serología luética, niveles de vitamina B12 y ácido fólico. 
Todos los sujetos con DTAIT se sometieron a un examen neurorradiológico 
mediante Tomografía Axial Computarizada (TAC). La totalidad de los sujetos incluidos 
en la muestra clínica, presentaban, según los informes neurorradiológicos, lesiones 
estructurales consistentes en la presencia de distintos grados de atrofia cerebral 
preferentemente cortical. Fueron excluidos del estudio aquellos sujetos que presentaban 
o habían presentado trastornos psiquiátricos. Asimismo, se excluyeron los sujetos con 
defectos motores o sensoriales, excepto los visuales corregidos con lentes. 
 
Con respecto al grupo clínico, todos presentaban dominancia manual diestra. El 
78% tenían un nivel de estudios primarios, el 6% secundarios y el 16% restante, 
superiores. En cuanto a la situación laboral y, teniendo en cuenta  la edad de la muestra, 
los sujetos que habían tenido con anterioridad una actividad laboral en el momento de 
la exploración, eran pensionistas. El nivel socioeconómico es bajo para el 8%, medio 
para el 76% y alto para el 16%. 
 En el momento de la exploración neuropsicológica los pacientes tenían una edad 
media de 68.26 años. El tiempo medio de evolución de la enfermedad fue de 2,4 años 
con un mínimo de un mes y un máximo de 6 años. 
 
 Referente al grupo control, también todos presentaban dominancia manual 
diestra. El 2% sabía solamente leer y escribir, el 68% tenían un nivel de estudios 
primarios, el 13% medios y el 17% restante tenía estudios superiores. La situación 
laboral era similar a la que presentaba el grupo clínico. El nivel socioeconómico es bajo 
para el 2%, medio para el 91% y alto para el 7% restante. La edad media de los sujetos 
de este grupo, era de 79,98 años. 
 
 En las variables anteriormente citadas (nivel educacional y edad), no se 
apreciaron diferencias estadísticamente significativas entre los sujetos de ambos 
grupos. 
 Estas variables se reflejan en la siguiente tabla (Tabla 1). 
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Tabla 1: Descriptivos de la  muestra utilizada 
 
Muestra n=63 G. 
Alzheimer 
40 
sujetos 
G. Control 23 sujetos 
Variables 
Grupo DTAIT 
 
   
 Grupo 
DTAIT 
Primarios 
 
Grupo 
DTAIT 
Secundarios 
Grupo 
DTAIT  
Superiores 
Grupo 
control 
Primarios 
Grupo 
control 
Secundarios  
Grupo 
control 
Superiores 
 
Nivel de 
estudios 
78% 6% 16% 70% 13% 17% 
 G. DTAIT 
Bajo 
G. DTAIT 
Medio 
G. DTAIT 
Alto 
G. control 
Bajo 
G. control 
Medio 
G. 
control  
Alto 
Nivel 
socioeconómico 
8% 76% 16% 2% 91% 7% 
 Grupo 
DTAIT 
derecha 
Grupo 
DTAIT 
izquierda 
Grupo 
control 
derecha 
Grupo 
control 
izquierda 
Dominancia 
manual 
100% 0% 100% 0% 
 
Edad media 
Grupo 
DTAIT 
68´26 
años 
Grupo 
control 
79´98 años 
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  6. 3. Resultados 
Se han estudiado las siguientes variables socioeconómicas (categorizadas y no 
categorizadas): “años de escolarización, ocupación laboral de los padres, condiciones 
económicas dentro del ámbito familiar, factores de estímulo dentro del mismo, número 
de miembros que forman el núcleo familiar así como el número de hermanos y orden 
que ocupa el paciente en la familia, ocupación habitual del paciente, actividad 
intelectual, participación o no en actividades complejas (lectura, ocio, relaciones 
sociales, etc.). (Tabla 2). 
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Tabla 2: Distribución de los Porcentajes en las variables socioeconómicas  
Variables     
 
G. Alzheimer 
Buenas 
G. Alzheimer 
Malas 
G. Control 
Buenas 
G. Control 
Malas 
Condiciones 
económicas 
79,2% 20.8% 68,2% 31,8% 
  
G. Alzheimer 
Alto 
G. Alzheimer 
 Bajo 
G. Control 
 Alto 
G. Control 
 Bajo 
Nivel del 
estudios * 
38.1% 61,9% 65,4% 34,6% 
 
G. Alzheimer 
Cualificado 
G. Alzheimer 
 No cualificado 
G. Control 
 Cualificado 
G. Control 
No cualificado 
Ocupación 
laboral  * 
28,6% 71,4% 65,4% 34,6% 
 
G. Alzheimer 
Alta 
G. Alzheimer 
 Baja 
G. Control 
 Alta 
G. Control 
 Baja 
Actividad 
intelectual 
65,6% 34,4% 38,5% 34,4% 
 
G. Alzheimer 
Alto 
G. Alzheimer 
 Bajo 
G. Control 
 Alto 
G. Control 
 Bajo 
Compromiso 
social 
49,1% 50,9% 7,7% 92,3% 
 
G. Alzheimer 
Alta 
G. Alzheimer 
 Baja 
G. Control 
 Alta 
G. Control 
 Baja 
Actividad 
física  
50,8% 49,2% 20% 80% 
 
 Los resultados nos indican que únicamente, el nivel educativo de la 
madre, la actividad física del paciente, los años de escolarización del mismo y su 
ocupación laboral, se pueden considerar como factores subyacentes a la reserva 
cognitiva.  
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Por otra parte podemos observar, la relación existente en las variables: nivel de 
estudios del paciente y ocupación laboral. Existe una tendencia por parte de los sujetos 
con EA a tener un menor nivel de escolarización y haber desarrollado profesiones no 
cualificadas. Por el contrario no encontramos esa misma relación en la actividad física 
realizada por los sujetos diagnosticados de EA. 
 
En la tabla 3, (Pruebas T), podemos observar que en la variable “años de 
escolarización del paciente”, existen diferencias significativas entre ambos grupos, 
siendo los sujetos diagnosticados de EA, los que presentan una menor escolarización. 
 
Tabla 3:  
Variables G. Alzheimer  G. Control   T Sig. 
Número de 
hermanos 
3,98 3,42 ,011 ,915 
Núcleo familiar 
(nº) 
7,02 6,50 ,300 ,586 
Lugar entre los 
hermanos 
3,25 3,00 1,057 ,307 
Años de 
escolarización 
(paciente) 
6,94 8,62 5,322 ,023 * 
 
 
Por último y tras la realización del análisis discriminante en las variables 
anteriormente citadas, han sido procesados los 63 casos, donde se ha excluido a 30 
sujetos, e incluido a 30. 
En relación a las variables estudiadas han sido incluidas: “Escolarización de la 
madre, años de escolarización del paciente y actividad física del mismo”, siendo 
clasificados correctamente el 63,6% de los casos agrupados originales. (Tabla 4) 
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Tabla 4: Resultados de la clasificación 
MUESTRA G. Control G. Alzheimer TOTAL 
G. Control 9 7 16 
G. Alzheimer 5 12 17 
G. Control % 56,3% 43,8% 100% 
G. Alzheimer % 29,4% 70,8% 100% 
 
6. 4. Discusión 
Nuestros resultados nos permiten determinar una interesante relación entre el 
nivel educativo de la madre, la actividad física del paciente, el tipo de actividad laboral, 
y los años de escolarización del paciente, como posibles factores subyacentes a la 
reserva cognitiva. Todas estas variables tienen origen en el bagaje de estudios que desde 
el comienzo de los mismos han dado importancia a la reserva cognitiva como posible 
foco de actuación en prevención de EA.  
 
Se encuentran en el origen de la teoría de la discontinuidad postulada por Birren 
en 1959, y representan la idea de que ante una misma neurodegeneración o daño 
cerebral, puede haber una sintomatología externa diversa, siendo posible explicar estas 
diferencias a través de las existentes en la vida de unos u otros pacientes, (mayor nivel 
de escolarización materno, mayor nivel de escolarización del paciente y actividad física 
propia).  A raíz de la teoría de la discontinuidad y las diferencias que hace representar 
en la clínica de los pacientes (enfermos de EA con alta RC que manifiestan su 
sintomatología muy tarde, cuando la patología ya está muy avanzada, mueren en un 
período de tiempo corto desde el inicio de sus manifestaciones clínicas) ha hecho 
postular a algunos autores: Stern (1994) y Geerking (1999), una correlación entre alta 
RC y mortalidad. Ello puede ser debido a que efectivamente, al ser muy avanzada la 
neurodegeneración en estos pacientes, y existir el efecto ralentizador que ejerce la RC 
en la manifestación de los síntomas, en apariencia los sujetos “mueren antes”. Podría 
existir un matiz que clarificase este tipo de estudios correlacionales, para explicar que 
realmente, a mayor reserva cognitiva no hay una mayor mortalidad, si no una aparente 
muerte más temprana debido a que cuando los síntomas se hacen visibles, la 
neurodegeneración ya ha dañado mucho el soporte biológico, la reserva cerebral como 
tal. En este caso haríamos referencia también a la teoría del umbral: los sujetos con una 
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alta RC tienen un umbral de manifestación de los síntomas mucho más alto que quienes 
poseen una RC más baja.   
 
Algunas de las variables son mediadoras, como el nivel educativo de la madre, 
actuando de manera indirecta pero constante en el estilo de vida del paciente y las 
consiguientes actividades que éste llevará a cabo. Esta idea estaría en relación con la 
hipótesis de Del Ser, (1999), brain battering, la cual alude, a que sujetos con un alto 
estatus socioeconómico tienen la posibilidad de recibir menos agresiones hacia su salud 
en general, tener un acceso facilitado a condiciones de salud mejores, etc, proponiendo 
que hay una influencia indirecta de unas variables sobre otras. Muy probablemente el 
nivel educativo de la madre se encuentra en esta posición mediadora.  
 
Respecto a la actividad física, estudios realizados por Wilson (2007), apoyan los 
resultados obtenidos en nuestro estudio. La estimulación física podría ponerse en 
relación también con las teorías que explican cómo la mejora del flujo sanguíneo 
cerebral hace que la plasticidad de las zonas de asociación (las más implicadas ante su 
neurodegeneración en EA), se desarrolle de modo más eficaz.  
 
Otros autores proponen que actividades que también implican movimientos y 
complejidad (tal como viajar), se asocian igualmente a un bajo riesgo experimentar  de 
demencia EA. (Fabrigoule, 1995).  
 
El nivel educativo se manifiesta con una importante relación entre años de 
escolarización del paciente y las manifestaciones clínicas de la enfermedad de 
Alzheimer, lo que es coherente con todos los estudios anteriormente citados, ya que los 
años de escolarización “provienen” de reserva cognitiva, la desarrollan y hacen eficaz. 
Por lo tanto, pacientes con alta RC manifestarán los síntomas de la demencia tipo 
Alzheimer cuando la neurodegeneración ya sea muy avanzada. Estos resultados también 
se sitúan en la línea de los obtenidos, en estudios anteriores como el de Sánchez y cols., 
(2002).  
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7. Conclusiones 
 
 La importancia de la neuropsicología como una de las fuentes de investigación 
de la demencia y sus orígenes, encuentra en este trabajo una justificación ampliamente 
documentada. Hemos podido comprobar como elementos vivenciales y experienciales 
conforman, como de algún modo tácito está aceptado, nuestro acúmulo de estrategias, 
caminos, y modos de vida, por así llamar a nuestra reserva cerebral y cognitiva. Éstas 
son las “dueñas” de nuestros actos presentes, y por tanto también de nuestro futuro.  
 Gran parte de nuestra vida estará condicionada por cómo hagamos que sean 
estos circuitos inherentes a nuestro ser, habitantes de nuestra psique (o habitante nuestra 
psique de ellos), por tanto, el estudio pormenorizado de los hábitos de vida, pautas 
educacionales, estilos de ocupación laboral, la elección del deporte, del ocio… todo 
ello, en unión a la divulgación de la ciencia a favor de la “buena vida” de los habitantes 
de este planeta, tiene una gran meta: el logro de una salud que venza a la enfermedad, 
de unos hombres conocedores de las mejores opciones, y a fin de cuentas, de unos 
científicos y una ciencia aplicada en pos de la humanidad.  
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